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Objectifs 


• Diagnostiquer une lithiase biliaire et ses complications. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

• Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 


D ecrite comme la presence de calculs dans 
les voies biliaires, pour la premiere fois en 
1507 par Antonio Benivenius, la lithiase 
biliaire est frequente en Europe et aux Etats- 
Unis, avec une prevalence de 10 % dans la 
population generale. En Occident, la lithiase biliaire cholestero- 
lique represente 90 % des lithiases biliaires. Meme si les calculs 
biliaires ne sont symptomatiques que dans 20 % des cas, ils repre- 
sented un vrai probleme de sante publique du fait de la necessity 
d'une intervention chirurgicale reputee anodine mais aux compli- 
cations iatrogeniques parfois tres graves, la cholecystectomie. 


EPIDEMIOLOGIE 

En Europe et aux Etats-Unis, la prevalence globale de la lithiase 
vesiculaire est de 8 % chez I’homme et de 17 % chez la femme, 
avec une augmentation progressive apres I'age de 20 ans, de 
grandes variations interethniques et une plus faible incidence chez 
les non-Caucasiens. En France, 5 millions de personnes ont des 
calculs biliaires, avec 2 000 nouveaux cas par an et 80 000 chole- 
cystectomies par an. II s'agit done d'un veritable probleme de 
sante publique. 


COMPOSITION DES CALCULS BILIAIRES 

Les composants principaux des calculs biliaires sont le cholesterol 
(present dans 95 % des cas), la bilirubine (30 %), les sels de cal- 
cium (10 %) et plus rarement des polysaccharides. Les calculs 
biliaires peuvent etre cholesteroliques, pigmentaires ou mixtes. 
Les calculs cholesteroliques et mixtes represented 80 % des 
calculs. 

Calculs cholesteroliques 

Ce type de calcul est tres largement majoritaire dans la population 
generale occidentale (90 %), mais il est purement cholesterolique 
dans seulement 20 % des cas (calcul jaune ou blanc). Dans 80 % 
des cas, il est mixte, avec une proportion variable de bilirubinate de 
calcium, qui lui donne un aspect plus sombre ou bicolore. 


Le cholesterol est acquis par absorption intestinale alimentaire 
et par la synthese endogene hepatique. Dans le foie, le choles- 
terol est redistribue vers la circulation generale ou vers la bile. 
Le cholesterol est insoluble dans I'eau et ne peut etre elimine 
dans la bile que sous une forme micellaire avec des acides 
biliaires et des phospholipides. Les vesicules phospholipidiques 
qui en resulted ont tendance a s’agglomerer et done a grossir 
en taille. Les calculs sont la consequence d'une saturation anor- 
malement elevee de la bile en cholesterol, depassant le seuil de 
sa solubilite micellaire (dependant du taux d'acides biliaires et de 
phospholipides). La cristallisation du cholesterol se fait en pre- 
sence de facteurs de nucleation, dont le plus frequent est la 
mucine, produite par la paroi vesiculaire. La mucine trappe ega- 
lement les microcristaux de cholesterol pour former du « sludge » 
vesiculaire. Le sludge vesiculaire peut spontanement disparaTtre 
ou aboutir a la formation de calculs cholesteroliques qui, eux, ne 
se degraded pas. II est le precurseur necessaire de la formation 
de ceux-ci. 

Les mecanismes de cette sursaturation sont I’augmentation 
de la secretion biliaire de cholesterol (favorisee par I'age, I'obe- 
site, la perte de poids rapide, I’hypertriglyceridemie, la grossesse 
ou un traitement par clofibrates) et/ou la diminution de la secre- 
tion des acides biliaires (favorisee par les syndromes de malab- 
sorption intestinale, les insuffisances pancreatiques exocrines, 
les resections ileales etendues, notamment dans la maladie de 
Crohn). 

L'augmentation de la concentration de cholesterol dans la bile 
n'a pas ete clairement reliee a un regime alimentaire riche en 
cholesterol. Plus important que la concentration biliaire en cho- 
lesterol, des travaux recents ont souligne le role des glyco- 
proteines biliaires pour sa precipitation et la concentration en 
bilirubine non conjuguee comme facteur favorisant les calculs 
cholesteroliques. 
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Lithiase biliaireet complications 


Calculs pigmentaires 

lls resultent du fait que la bilirubine non conjuguee est inso- 
luble dans I'eau alors que la bilirubine conjuguee Test. II existe 
deux types de calculs pigmentaires. 

/ Les calculs pigmentaires noirs ont une forte teneur en sels de 
calcium de bilirubine non conjuguee. lls sont le resultat d'une hemo- 
lyse chronique (thalassemie, drepanocytose, valves cardiaques 
prothetiques) qui sursatureen bilirubine le systeme deconjugaison. 
lls sont durs, irreguliers et radio-opaques dans 50 % des cas. 

S Les calculs pigmentaires bruns sont la consequence de ['hydro- 
lyse de la bilirubine conjuguee et non conjuguee par des beta- 
glucuronidases bacteriennes ou parasitaires lors defections 
bacteriennes ou parasitaires des voies biliaires. Exceptionnelles 
en Occident, ils sont frequents en Asie et peuvent survenir de 
novo en intrahepatique. Friables, de consistance molle, ils sont 
souvent associes aux calculs pigmentaires noirs et sont generale- 
ment radiotransparents. 

COMPLICATIONS DE LA LITHIASE VESICULAIRE 
Douleur aigue biliaire 

La symptomatologie principale des calculs biliaires est la douleur 
aigue biliaire (le terme classique de colique hepatique est faux). 
Elle debute brutalement et atteint son intensity maximale en moins 
d'une heure. Elle est situee a la partie haute du creux epigastrique, 
avec parfois une irradiation dans I'hypocondre droit ou rarement 
dans le dos. Le plus souvent, elle dure de 15 minutes a 5 heures sans 
paroxysmes et disparait progressivement. Elle est parfois accom- 
pagnee de nausees, de vomissements ou de troubles vasomoteurs. 

Les douleurs aigues biliaires resultent d'une hyperpression 
dans la vesicule biliaire ou dans la voie biliaire principale par I'en- 
clavement d'un calcul dans le collet vesiculaire, le canal cystique 
ou dans la voie biliaire principale. Cette hyperpression active les 
terminaisons nerveuses viscerales. La douleur est resolutive si 
la pression baisse : mobilisation du calcul, passage dans la voie 
biliaire principale (plus large) ou evacuation dans le duodenum 
en franchissant I'ampoule de Vater. 


Cholecystite aigue 

Si le calcul reste bloque, I’hyperpression entraine un cercle 
vicieux : stimulation des nerfs secretoires, augmentation de la 
pression, ischemie et necrose veineuse parietale, secretion de 
prostaglandine et stimulation des nerfs secretoires. Ceci realise 
une cholecystite aigue dont revolution se fait soit vers un etat 
d'equilibre precaire (distension majeure de la vesicule biliaire ou 
hydrocholecyste), soit vers une surinfection du liquide vesicu- 
laire d'origine intestinale (empyeme vesiculaire). Lorsque le 
contenu vesiculaire devient purulent, on parle de pyocholecyste. 

La cholecystite peut elle-meme se compliquer d'abces peri- 
vesiculaire (plastron vesiculaire), de peritonite biliaire localisee 
ou generalisee, de fistulisation dans les structures digestives 
avoisinantes (duodenum et/ou colon) ou dans la voie biliaire prin- 
cipale. Une autre complication est la compression inflammatoire 
extrinseque de la voie biliaire principale par une cholecystite pre- 
dominant au collet vesiculaire, c'est le syndrome de Mirizzi. 

Cholecystite chronigue 

Une succession d'episodes d'inflammations vesiculaires va 
provoquer une inflammation chronique de la paroi vesiculaire, 
et entrainer une cholecystite chronique. Les symptomes sont 
vagues et non specifiques. Le canal cystique est obstrue et la 
vesicule est « exclue », car elle ne communique plus avec la voie 
biliaire principale. Les parois sont epaisses en echographie. Cette 
situation est un facteur de risque de cancer, qui est d'autant plus 
important que le diametre des calculs depasse 3 cm de diame- 
tre, que I'age est superieur a 60 ans et que la symptomatologie 
biliaire evolue depuis plus de 15 ans. 

Lithiase de la voie biliaire principale 

La lithiase de la voie biliaire principale est une complication 
de la lithiase vesiculaire par migration a travers le canal cystique. 
Souvent symptomatique, elle entraTne des douleurs aigues biliaires 
que Ton ne peut pas distinguer des douleurs biliaires d'origine 
vesiculaire. Elle peut etre diagnostiquee apres la cholecystectomie. 
On parle alors de lithiase residuelle et non pas de lithiase recidivee. 
La lithiase de la voie biliaire principale peut se compliquer : 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? - 

I Void une serie de questions qui, a partir d’un exemple de cas clinique, 
pourrait concemer l’item « Lithiase biliaire et complications ». 


Par sa frequence et ses aspects patho- 
logiques a la fois medicaux et chirurgi- 
caux, la lithiase biliaire satisfait, avec ses 
complications, aux nouveaux objectifs de 
l’ECN. 

Un dossier clinique complet serait sur 
une lithiase de la voie biliaire principale 
responsable d’une angiocholite chez une 


femme agee. II faudrait faire le diagnostic 
clinico-biologique du sepsis biliaire ; puis 
choisir l’imagerie adaptee : une echogra- 
phie mais aussi une cholangio-IRM ; enfin 
proposer une attitude therapeutique, 
immediate par antibiotherapie adaptee et 
sphincterotomie endoscopique, puis chirur- 
gicale dans un second temps par une 


cholecystectomie (coelioscopique tant que 
possible). Un cas similaire serait possible 
avec une pancreatite aigue biliaire. 
Concernant la cholecystite aigue, elle 
serait volontiers compliquee d une fistuli- 
sation duodenale, d’abord asymptoma- 
tique, puis responsable d’une occlusion 
du grele sur un ileus biliaire. On insistera 
sur le traitement chirurgical immediat de 
toute cholecystite aigue, sans refroidisse- 
ment par antibiotiques. • 
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- d'angiocholite, c'est-a-dire de sepsis a point de depart biliaire, 
toujours associee a une retention ; 

- de pancreatite aigue biliaire par obstruction calculeuse conco- 
mitante du canal de Wirsung a I'ampoule de Vater. Le risgue est 
reel mais faible : 14 pour 1 000 personnes-annee (0,12 pour la 
population generale). Les microcalculs (moins de 3 mm) entrai- 
neraient plus de pancreatite aigue ; 

- d'un empierrement choledocien et parfois d'une cirrhose biliaire 
secondaire, consequence d'une stase biliaire chronique asymp- 
tomatique responsable d'une multiplication des calculs d'amont. 

Lithiase biliaire intrahepatique 

On distingue la lithiase intrahepatique de migration d'origine 
vesiculaire de la lithiase intrahepatique primitive. 

La lithiase intrahepatique de migration est associee ou non a 
une lithiase de la voie biliaire principale. Elle peut etre residuelle 
apres un traitement d'une lithiase vesiculaire ou de la voie biliaire 
principale. 

La lithiase intrahepatique primitive peut etre : 

- une lithiase cholesterolique (pigmentaire ?) sans anomalie des 
voies biliaires faite de petits calculs, peripherique dans le foie ; 
-une lithiase secondaire a une anomalie des voies biliaires, stenose 
(congenitale ou acquise) ou dilatation (maladie de Caroli, kyste 
du choledoque). Frequente en Asie, la lithiase intrahepatique pri- 
mitive pigmentaire brune est extremement rare en Occident. 


HISTOIRE NATURELLE DE LA LITHIASE 
VESICULAIRE 

Les calculs biliaires sont asymptomatiques dans 80 % des cas. 
Le risque de developper un symptome varie de 1 a 4 % par an. 
En 15 a 20 ans, la probability de survenue d'une douleur biliaire 
aigue est de 20 %, et d'une complication de 5 %. Plus de 90 % 
des patients ont apres une premiere crise de colique hepatique, 
au moins une recidive douloureuse dans les 10 ans, dont les deux 
tiers dans les 2 ans. Dans les travaux prospectifs sur la sur- 
veillance des lithiases asymptomatiques, aucun deces du a la 
lithiase n'est rapporte. Aucun element morphologique (taille et 
nombre) n'est predictif de I'apparition de douleurs. Cependant, 
en cas de douleurs, le caractere flottant des calculs a ete asso- 
cie a une duree plus prolongee des symptomes, et le risque de 
pancreatite aigue biliaire a ete rapporte comme plus important 
en presence d'une motricite vesiculaire conservee et de micro- 
calculs (2 mm). La physiopathologie de la lithiase vesiculaire est 
resumee dans la figure 1. 


DIAGNOSTIC 

Lithiase vesiculaire symptomatique 
non compliquee 

La premiere manifestation Clinique de la lithiase biliaire est la 
douleur aigue biliaire telle que nous venons de la definir. L’examen 
abdominal peut etre normal ou retrouve une douleur provoquee 


a retenir 


POINTS FORTS 


La lithiase biliaire cholesterolique represente 
90 % des lithiases en Occident, est plus frequente 
chez la femme et a les memes facteurs de risque 
que ceux de I'atherosclerose. 

La lithiase vesiculaire asymptomatique ne se traite 
pas au contraire de la lithiase choledocienne. 

La cholecystectomie avec cholangiographie 
est le traitement de reference des complications 
de la lithiase vesiculaire. 

L'angiocholite est un sepsis a point de depart biliaire, 
dont la cause la plus frequente est la lithiase de la voie 
biliaire principale. 

Le traitement de la cholecystite aigue est une urgence 
chirurgicale qui ne doit pas etre precede d'une longue 
antibiotherapie prealable. 


en hypochondre droit, mais pas de defense. Le bilan biologique 
est normal ou retrouve une cytolyse hepatique isolee sans choles- 
tase ou ictere au decours immediat de I'episode aigu. II n'existe 
pas de syndrome inf lammatoire et/ou d'augmentation de la lipase. 

L'echographie abdominale est le premier examen a faire. Un ou plu- 
sieurs calculs vesiculaires apparaissent de taille variable, sous I'aspect 
d’une image nettement hyperechogene, avec un cone d'ombre pos- 
terieur, mobile dans la lumiere vesiculaire (fig. 2). La paroi vesicu- 
laire est fine. II n'y a pas de dilatation des voies biliaires intra- ou extra- 
hepatiques. Cet examen est le plus performant pour le diagnostic de 
lithiase biliaire, avec une sensibilite et une specificite proches de 
95 %, pour des calculs de plus de 1 a 5 mm de diametre. 

Lithiase vesiculaire symptomatique 
compliquee 

1. Cholecystite lithiasique 

La douleur aigue biliaire initiale se prolonge plus de 5 heures 
et s'associe a une fievre souvent accompagnee de nausees et de 
vomissements. Cliniquement, il existe une douleur provoquee de 
I'hypochondre droit et/ou de I'epigastre associee a une defense : 
c'est le signe de Murphy. La vesicule peut etre palpable comme 
une voussure douloureuse de I'hypochondre droit. II n'y a pas d'ictere 
cutaneo-muqueux, et les selles sont normales. Le bilan biologique 
est anormal avec une hyperleucocytose a polynucleaires neutro- 
philes et une augmentation de la proteine C-reactive (CRP). Le bilan 
hepatique et pancreatique est normal. L'echographie abdominale 
fait le diagnostic de cholecystite lithiasique, en retrouvant un ou 
plusieurs calculs vesiculaires et une paroi vesiculaire epaissie a 
plus de 4 mm, parfois a double contour. Le passage de la sonde en 
hypochondre droit accentue les douleurs, constituant le « signe 
de Murphy echographique ». II n'y a pas de dilatation des voies 
biliaires intra- ou extrahepatiques. 
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Lithiase biliaire et complications 


Les principaux diagnostics differentiels de la cholecystite sont 
I'infarctus du myocarde, I'ulcere perfore, la pancreatite aigue, 
I'appendicite aigue, la pneumopathie tranche lobaire aigue, le 
cancer du colon droit perfore et I'abces du foie. II faut noter qu'a 
I'echographie un dedoublement de la paroi vesiculaire existe en 
presence de tout epanchement intra-abdominal, surtout s'il existe 
une hypertension portale (ascite) en I'absence de pathologie 
vesiculaire. En cas de doute, le scanner abdominal, sans et avec 
injection de produit de contraste, peut completer I'echographie 
abdominale. 

2. Complications de la cholecystite lithiasique 

/ La perforation vesiculaire : c'est une evolution naturelle de la 
cholecystite non traitee. Du fait de I'hyperpression vesiculaire, il 
existe une ischemie veineuse parietale qui debute au niveau de 
la muqueuse et peut atteindre toutes les couches de la paroi vesi- 
culaire. De plus, I'infection de la bile par des germes anaerobies 
vesiculaires peut entrainer une cholecystite gangreneuse. Dans 
tous les cas, la perforation vesiculaire entraTne une peritonite 
biliaire, qui peut etre localisee ou generalised, responsable d’un 
choc septique. II s'agit d'une urgence chirurgicale dont le pro- 
nostic est mauvais. 



la|l|l|1J * Echographie transparietale d'une lithiase biliaire. 

Le cone d’ombre est figure par I'encadrement blanc. 


/ La fistulisation biliobiliaire par fistulisation directe du collet 
vesiculaire dans la voie biliaire principale entraTne le passage de 
calculs dans le choledoque et pose des difficultes de reparation 
du fait de la perte de substance du choledoque. 



Physiopathologie de la lithiase vesiculaire. 
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/ La fistulisation biliodigestive : la fistule cholecystoduodenale 
est souvent decouverte a distance par un ileus biliaire, occlusion 
intestinale liee a I'enclavement d'un gros calcul dans la valvule 
de Bauhin. La fistule cholecystocolique peut etre responsable 
d'un choc septique grave par passage de germe colique dans la 
bile. Dans les deux cas, une aerobilie est presente, parfois une 
visualisation de la lumiere vesiculaire est visible sur I'abdomen 
sans preparation et/ou au scanner abdominal. 

3. Complications de la lithiase de la voie biliaire 
principale 

La lithiase de la voie biliaire principale peut etre asympto- 
matique ou responsable de simples douleurs aigues biliaires. 
Deux complications de la lithiase de la voie biliaire principale sont 
graves, I'angiocholite et la pancreatite aigue biliaire. 

/ L'angiocholite : la douleur biliaire initiale se prolonge plus de 
5 heures et s'associe a une fievre elevee de plus de 39 °C. Apres 
au minimum 24 heures devolution, il apparaTt un ictere cutaneo- 
muqueux, avec une decoloration des selles (couleur chamois) et 
une coloration foncee des urines. Spontanement, I'ictere et la 
fievre peuvent etre fluctuants en cas d'obstacle biliaire partiel 
ou mobile dans les voies biliaires. Le bilan biologique est anor- 
mal, avec une hyperleucocytose a polynucleaires neutrophiles, 
une augmentation de la proteine C-reactive. Les hemocultures 
sont positives pour affirmer le diagnostic d'angiocholite. Le bilan 
hepatique est toujours perturbe, avec une cholestase icterique 
(augmentation de la phosphatase alcaline, de la gamma GT et de 
la bilirubine conjuguee) et souvent une cytolyse moderee (ele- 
vation des ASAT et des ALAT). La lipase est normale en absence 
de complication. L'echographie abdominale retrouve ou non un 
ou des calculs vesiculaires. La paroi vesiculaire est fine, avec par- 
fois une dilatation de la vesicule biliaire. II existe une dilatation 
de la voie biliaire principale a plus de 12 mm de diametre. Les 
voies biliaires intrahepatiques distales peuvent etre dilatees a 
plus de 3 mm de diametre. L'exploration de la partie basse du 
choledoque est difficile en echographie transparietale pour faire 
le diagnostic de certitude de calcul enclave de la voie biliaire prin- 
cipale. La cholangio-IRM (fig. 3) et le scanner en coupes fines 
sont plus sensibles que l'echographie et moins invasifs que I'echo- 
endoscopie ou la cholangiographie retrograde pour faire ce 
diagnostic. 

/ La pancreatite aigue biliaire est une complication grave de la 
lithiase biliaire, avec une mortalite de 5 a 10 %, et probablement 
une cause frequente de pancreatites aigues estimees « idio- 
pathiques » ou sont retrouves des microcalculs dans 70 % des 
cas. La douleur biliaire initiale se prolonge plus de 5 heures et 
est accompagnee de nausees et de vomissements. Elle est par- 
fois remplacee par une douleur transfixiante diminuee par la 
position en « chien de fusil ». La douleur est associee ou non a 
un ictere cutaneomuqueux. Habituellement, ces symptomes 
disparaissent rapidement. Dans ce cas, ils peuvent recidiver plus 
ou moins vite, et les pancreatites aigues recidivantes doivent 
faire rechercher une lithiase vesiculaire. Elle peut evoluer vers 
une pancreatite aigue grave. Le bilan biologique retrouve un 



|a|l|l|1 * a Lithiase de la voie biliaire principale 

(fleche blanche) en cholangio-IRM. 


syndrome inflammatoire, avec une augmentation de la proteine 
C-reactive et une augmentation de la lipase. Le bilan hepatique 
peut etre normal, mais est souvent perturbe, avec une cytolyse 
transitoire tres evocatrice de migration transoddienne. L'echo- 
graphie abdominale retrouve ou non un ou des calculs vesicu- 
laires. La paroi vesiculaire est fine, avec parfois une dilatation de 
la vesicule biliaire. Le choledoque est souvent mal vu du fait de 
I'inflammation pancreatique. Les voies biliaires intrahepatiques 
distales peuvent etre dilatees a plus de 3 mm de diametre. Le 
scanner abdominal est I'examen de reference pour faire le dia- 
gnostic de pancreatite aigue, et il peut aussi faire le diagnostic 
de lithiase choledocienne enclavee. La cholangio-IRM et surtout 
I'echoendoscopie sont souvent realisees secondairement pour 
affirmer le diagnostic de lithiase ou de microlithiase de la voie 
biliaire principale. 


TRAITEMENT 

Lithiase vesiculaire 

Le traitement est I'ablation chirurgicale de la vesicule biliaire : 
la cholecystectomie. Elle est realisee avec une opacification de 
I’arbre biliaire peroperatoire, sous faible pression (en couche 
mince), qui permet de faire le diagnostic d'une eventuelle lithiase 
de la voie biliaire principale. Avec un plus fort remplissage, elle 
permet d'analyser la disposition anatomique de I'arbre biliaire et 
de diagnostiquer une eventuelle plaie de la voie biliaire. 

1. Lithiase vesiculaire non compliquee 

Le traitement est la cholecystectomie avec cholangiographie 
peroperatoire par voie coelioscopique, sans drainage postopera- 
toire. Dans cette situation, la ccelioscopie diminue la duree 
d'hospitalisation et la convalescence sans augmentation de la 
mortalite et de la morbidite par rapport a la cholecystectomie 
par laparotomie. 
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Lithiase biliaireet complications 


La mortalite de la cholecystectomie pour lithiase vesiculaire 
non compliquee est de 0,3 a 0,4 %. Le risque de plaie biliaire lors 
d'une cholecystectomie par laparotomie est de 0,2 a 0,3 %. Jusqu'en 
1995, le risque de plaie biliaire lors d'une cholecystectomie par 
coelioscopie etait double (0,6 %), il est maintenant devenu identique 
(0,3 %) quelles que soient la voie d'abord et la situation (lithiase 
vesiculaire symptomatique ou cholecystite aigue). 

2. Lithiase vesiculaire compliquee 

Le traitement est la cholecystectomie par ccelioscopie ou par 
laparotomie en urgence avec drainage postoperatoire. La cho- 
langiographie peroperatoire est faite si elle est facilement reali- 
sable. II n'existe aucune indication a un traitement prolonge par 
antibiotherapie dans cette pathologie. Le traitement de la chole- 
cystite lithiasique est chirurgical quelle que soit la duree devo- 
lution prealable de la maladie. La cholecystectomie (parfois par- 
tielle) par laparotomie en urgence avec drainage postoperatoire 
est le traitement des complications de la cholecystite aigue. 

Meme en I’absence d'etudes controlees, il n'existe aucune indi- 
cation a la cholecystectomie prophylactigue en cas de lithiase 
vesiculaire asymptomatique pour des raisons ethiques. 

Lithiase de la voie biliaire principale 

Qu'elle soit symptomatique ou non, la lithiase de la voie biliaire 
principale necessite un traitement qui est chirurgical ou endo- 
scopique (sphincterotomie ou sphincteroclasie) et peut etre 
dissocie de celui de la lithiase vesiculaire. Le taux de desobs- 
truction biliaire par voie chirurgicale, toujours possible, est 
superieur a la voie endoscopique, qui est parfois impossible 
pour des raisons anatomiques de decouverte perendoscopique 
non previsible. 

Cependant, meme si ces deux approches necessitent une 
anesthesie generale, le traitement endoscopique est globalement 
moins morbide, notamment chez des patients debilites. 

/ Traitement chirurgical : au cours d'une cholecystectomie par 
ccelioscopie ou par laparotomie, une cholangiographie par le 
canal cystique affirme ou confirme le diagnostic. L'extraction du 
ou des calculs est effectuee par une choledocotomie longitu- 
dinal avec des instruments specifiques (sonde de Dormia, pince 
a calculs, lavage des voies biliaires...). La vacuite biliaire est 
controlee par une choledocoscopie peroperatoire. Le choledoque 
est referme sur un drain de Kher en latex (drain en T) ou un drain 
transcystique, qui permettent une cholangiograpie de controle 
au 14 e jour postoperatoire (fig. 4) avant son ablation en consul- 
tation au 15 e jour postoperatoire. A la difference de ceux du trai- 
tement endoscopique, les risques de ce geste sont ceux com- 
muns a une chirurgie assez longue et sont ^valuables en 
preoperatoire en fonction du terrain des patients. 

/ Traitement endoscopique : il s'agit d'une sphincterotomie endo- 
scopique ou d'une dilatation endoscopique du sphincter d'Oddi 
avec extraction des calculs, le plus souvent a la sonde de Dor- 
mia. Outre I'echec de desobstruction biliaire, les risques propres 
a la sphincteromie sont la pancreatite aigue, I'hemorragie et la 
perforation duodenale. 



Cholangiographie peroperatoire apres choledocotomie 

et mise en place d'un drain de Kher (fleche blanche). 

La fleche noire indique une variation biliaire anatomique ou le 
canal biliaire du segment 6 s'abouche isolement sur le choledoque 
et peut etre confondu avec le canal cystique en absence de 
cette cholangiographie. 

1. Lithiase de la voie biliaire principale 
asymptomatique 

Que la lithiase soit decouverte au cours d'une cholecystec- 
tomie ou de maniere fortuite, le traitement est chirurgical. Le 
traitement endoscopique n'a lieu d'etre que chez des patients 
debilites, qui ne pourront pas supporter une intervention chi- 
rurgicale prolongee. 

2. Angiocholite par lithiase de la voie biliaire 
principale 

Elle necessite d'abord un traitement medical par antibio- 
therapie intraveineuse pour traiter le sepsis biliaire. En presence 
d'une reponse rapide a ce traitement est realise le meme traite- 
ment chirurgical que pour la lithiase de la voie biliaire principale 
asymptomatique. En absence d'une reponse au traitement medi- 
cal dans les 24 heures, il est realise une sphincterotomie endo- 
scopique du sphincter d'Oddi afin de desobstruer la voie biliaire 
principale et d'ameliorer le controle du sepsis. A distance, il est 
effectue de principe une cholecystectomie pour eliminer le risque 
de cholecystite postsphincterotomie (30 %). 

3. Pancreatite aigue biliaire 

Le traitement de la pancreatite aigue biliaire benigne spon- 
tanement resolutive necessite le meme traitement que la lithiase 
biliaire symptomatique au cours de la meme hospitalisation, c'est- 
a-dire une cholecystectomie sous coelioscopie avec cholangio- 
graphie peroperatoire sans drainage postoperatoire. 

Le traitement de la pancreatite aigue biliaire grave impose le 
traitement de la pancreatite : une cholecystectomie sous ccelios- 
copie avec cholangiographie peroperatoire sans drainage post- 
operatoire, au minimum 6 semaines apres I'episode aigu, sous 
couvert d'un scanner abdominal normalise. 
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Lithiase intrahepatique 

Le risque de recidive de la lithiase intrahepatique est important 
en cas de lithiase primitive. II doit etre integre dans les decisions 
du premier traitement, qui est generalement chirurgical (mise du 
cul-de-sac de I'anse sous la peau). Lors des recidives, on utilise 
de maniere preferentielle les traitements percutanes. 

1. Lithiase cholesterolique sans anomalie des voies biliaires 

L'acide ursodeoxycholique doit etre propose, car il est efficace 
et sans risque majeur (en dehors de diarrhees) meme pour un trai- 
tement au long cours. Qu'il y ait une lithiase vesiculaire ou non, 
une cholecystectomie doit etre realisee. S'il y a une lithiase de la 
voie biliaire principale associee, elle doit etre traitee de maniere 
chirurgicale (eventuellement ccelioscopique) ou endoscopique. 

2. Lithiase associee a une anomalie des voies biliaires 

/ Stenose acquise : le traitement est chirurgical par anastomose 
hepatico-jejunale sur anse en Y au-dessus de la stenose, si la ste- 
nose est pediculaire ou hilaire. Dans le cas contraire, on realise une 
hepatectomie avec anastomose hepatico-jejunale, et si elle ne paraTt 
pas realisable une transplantation hepatique doit etre discutee. 
/ Dilatation isolee : elle se traite soit par voie endoscopique soit 
par voie percutanee transhepatique, mais jamais isolement, en 
raison du risque de re-stenose, avec un drain tuteur ou une pro- 
these pour maintenir la zone de dilatation ouverte. La desobs- 
truction lithiasique est faite par la meme voie. 

/ Dilatation congenitale : le risque de degenerescence doit etre pris 
en compte. Le traitement est alors celui de I’anomalie, et non de la 
lithiase intrahepatique (resection du kyste du choledoque ou trans- 
plantation hepatique dans le cadre de la maladie de Caroli). ■ 


Les auteurs declarent n ’avoir aucun conjlit d’interets 
concemant les donnees publiees dans cet article. 


Pour en savoir plus 
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MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Dans la majorite des cas, la lithiase biliaire est responsable 
de douleurs ou de complications necessitant 

une intervention chirurgicale en urgence, ou differee. 

□ L'echographie est le meilleur examen diagnostique 
de la lithiase vesiculaire non compliquee. 

0 Seuls des calculs biliaires nombreux et/ou de taille 
importante peuvent induire des complications. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ La cholecystite aigue est une septicemie plus ou moins 
severe, a point de depart biliaire. 

□ II est aujourd'hui demontre que le diagnostic 
de cholecystite aigue, quelle que soit sa duree 
devolution, impose un traitement chirurgical sans delai. 


□ La cholangiographie peroperatoire doit etre 
systematique au cours de la cholecystectomie, 
afin de connaitre les variations anatomiques biliaires 
et ainsi de limiter les plaies des voies biliaires. 


C/QCM 


Parmi les elements suivants, quelles sont les anomalies 
du bilan biologique retrouvees lors d’une cholecystite 
aigue lithiasique non compliquee : 

□ une hyperleucocytose ; 

□ une augmentation des transaminases ASAT et ALAT ; 

□ une augmentation de la bilirubine conjuguee ; 

□ une elevation de la CRP ; 

0 des hemocultures positives. 
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